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  ÖZET 
  Obezite gelișiminde, genetikle birlikte sosyal, kültürel, emosyonel ve diyete bağlı 
faktörler de rol oynamaktadır. Obezite tedavisinde kilo alımının yinelemesinin 
muhtemel bir öngörücüsü dürtüselliktir. Dürtüsellik ayrıca tedaviyi yarıda bırakma 
için de öngörücü bir faktör olarak gösterilmiștir. Yapılan çalıșmalarda obez kișilerin 
zayıf olanlara göre daha dürtüsel oldukları gösterilmiștir. Özellikle tıkınırcasına 
yeme bozukluğu olanlarda dürtüsel özellikler yüksek bulunmuștur. Dürtüsel kișile-
rin yeme davranıșı üzerindeki kontrollerini sağlayamadıkları ve lezzetli, yüksek 
kalorili besinlere karșı ilgilerinin fazla olduğu belirtilmiștir. Obezite ve dürtüsellik 
ilișkisini güçlendiren bir diğer konu da dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu 
tanısı almıș çocuklardaki obezitedir. Beynin ödül merkezindeki dopaminerjik yeter-
sizliğin, dikkat eksikliği ve obezite için ortak etyolojik yol olabileceği ileri sürülmek-
tedir. Çoğu araștırmacı artık kilo kaybetmeye yönelik tedavi yanında kaybedilen 
kiloyu koruyabilmeye yönelik yaklașımları da araștırmaktadır. Dürtüsel davranıșı 
azaltmada kullanılan özgül bilișsel davranıșçı terapi uygulamalarının obezite teda-
visinin bir parçası olarak uygulanması tedavinin bașarısını artıracaktır.  Obezitenin 
kronik bir hastalık olduğu unutulmamalı ve uzun süreli takip ve tedaviler planlan-
malıdır. 
  Anahtar Sözcükler: Dürtüsellik, Obezite, Tedavi, Risk Faktörleri 
 
  ABSTRACT 
  In addition to genetic tendency, social, cultural, emotional and diet-related factors 
play important role in the development of obesity.  Impulsivity is the possible 
predictor of relapse in obesity treatment. Impulsivity is also considered as a predict-
ing factor among patients who quit the treatment. Research has shown that obese 
people are more impulsive than other people. Impulsive features are especially 
found to be higher with those who have binge eating disorder. Impulsive people 
appears to have no control over their behaviors on eating and they have more 
interest towards food with higher calories. Another issue that strengthens the 
assocaition between obesity and impulsivity is the obesity in children with atten-
tion deficit hyperactivity disorder.  Dopaminergic deficiency in the reward centre of 
the brain can be a common pathway  for both attention deficit and obesity.  Several 
approaches have been searched and put forward to sustain the patients’ lost 
weights after diet. Specific cognitive behavioral approaches developed for the 
treatment of impulsive behavior could contribute much into obesity treatment . 
Obesity is a chronic disease that requires long term treatment and  follow up.  
  Keywords: Impulsivity, Obesity, Treatment, Risk Factors 
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bezite son 20 yılda pek çok ülkede artış göstermiştir. Batılı yaşam 
biçimini benimseyen ülkelerde bir epidemi halini almıştır. Obezite 
vücutta fazla miktarda yağ birikmesi sonucu ortaya çıkan ve tedavi 
edilmesi gereken bir hastalıktır.[1] Besinlerle alınan enerji miktarının meta-
bolizma ve fiziksel aktivite ile tüketilen enerji miktarından daha fazla olduğu 
durumlarda ortaya çıkar. Obezite klinikte “vücut kitle indeksi” (body mass 
index-BMI) ile saptanır. BMI değeri kilonun boy uzunluğunun metrekaresine 
bölümü ile elde edilmektedir (kg/m
2). BMI değeri 25-29.9 arasında olanlara 
fazla kilolu, 30 ve üzeri olanlar obez, 40 ve üzeri olanlar morbid obez olarak 
değerlendirilmektedirler.[1]  
Günümüz toplumlarında obezite, diabetes mellitus, iskemik kalp hastalı-
ğı, safra kesesi hastalığı, uyku apne sendromu ve belli kanser türlerinin ris-
kinde artışla toplum sağlığını tehdit eden, yaşam kalitesini ve süresini azal-
tan bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır. Metabolik rahatsızlıkların yanı 
sıra obeziteye bağlı psikiyatrik sorunlar da oldukça sıktır. Obezite gelişimin-
de, genetik eğilimin yanında sosyal, kültürel, emosyonel ve diyete bağlı 
faktörler birlikte rol oynamaktadırlar.[1] 
Bu yazıda  obezitenin oluşumunda genetik, çevresel  ve duygusal faktör-
lerin rolü ile obezitede tedavi başarısını etkileyen faktörler özellikle dürtü-
sellik ve obezite arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. 
Obezitede Çeşitli Risk Faktörleri 
Genetik 
Çok sayıda araştırmada obezitede genetik faktörlerin belirgin bir rolü oldu-
ğu bulunmuştur. Monogenetik rat modellerine tamamen uyan juvenil baş-
langıçlı morbid obezitesi olan ailelerde çeşitli mutasyonlar saptanmıştır. 
Bunlar leptin, leptin reseptör, proopimelamokortin, prohormone konvertaz-
1, melanokortin-4 reseptör gen mutasyonlarıdır.  Basit formdaki insan 
obezitelerinde genlerin önemi henüz tam belli değildir. Yapılan araştırma-
larda 2, 10, 11, 20 numaralı kromozomların vücut ağırlığını dengeleyen 
genleri taşıdığı bilinmektedir.  Bunların dışında polimorfizm saptanan bazı 
genler (β2 adrenopeseptör, β3 adrenoreseptör, hormon duyarlı lipaz, tümor 
nekrotizan faktör (TNFα)) de insulin duyarlılığını düzeltir ve adiposit 
apopitozisini azaltır. Böylelikle yağ birikimi artar.[2]  
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Obezitede, vücuttaki çevresel endokrin süreçlerin yanı sıra merkezi me-
kanizmalar da oldukça önemli rol oynar. Birçok psikotrop ilaçla psikiyatrik 
tedavide kiloda değişim ve özellikle de kiloda artış olduğu bilinmektedir. 
Bazı kişiler vücut ağırlıklarını kontrol edebilmek için uyarıcı ve nikotini kul-
lanmakta veya bu ajanları keserken kilo problemiyle uğraşabilmektedir. 
Histamin-1 reseptörü tarafından uyanıklık ve iştahın düzenlendiği bilinmek-
tedir. Antidepresanlar ve antipsikotikler histamin reseptörlerini bloke ettik-
leri için sedasyon ve vücut ağırlığında artışa neden olmaktadırlar.[3]  
Araştırmalar 5-HT2C reseptör alt tipinin iştahın düzenlenmesinde kilit bir 
rol oynadığını göstermektedir. 5-HT2C reseptörü olmayan mutant fareler 
obezdir. İştah baskılayıcıları kullanan insanlarda da kilo kaybının altında 5-
HT2C mekanizmasının yatması olasıdır. Seçici serotonin geri alım inhibitörleri 
(SSRI) de tedavi başlangıcında iştahı azaltmaktadırlar. SSRI’lar arasında  
fluoksetin en anoreksijenik olanıdır. Bulimia nevroza tedavisinde endikasyon 
onayı almış olan fluoksetin 5-HT2C  agonist aktivitesine sahip tek SSRI’dır. 
Hem 5-HT2C hem de Histamin-1 reseptörlerini bloke eden ilaçlar özellikle 
kilo artışıyla ilişkilidir.[3] 
Çevresel Faktörler 
Obeziteye yatkınlığa neden olarak tek başına  genetik faktörleri gösterme-
miz mümkün değildir. Aşırı kilolu popülasyon sayısında son yıllarda görülen 
büyük artışın nedenini, eğer genlerimiz son birkaç on yılda değişime uğra-
madıysa, tek başına genetiğe bağlayarak  açıklamak olası değildir. 
Obeziteye neden olan davranışları etkileyen çevre bu artışın en önemli ne-
denidir. Yani gen ve çevre etkileşimi obezitenin gelişmesinde fizyopatolojik 
rol oynar.  Hangi davranışlar obeziteye neden olur? Çevre bu davranışları 
nasıl etkiler? Bu gibi sorular obezite tedavisinde çok yönlü bir yaklaşımın 
şart olduğu gerçeğini akla getirmektedir.  
Bazı çevresel faktörlerin obeziteyi artırdığı açıktır. Günümüzde çevremiz 
kolaylıkla elde edilebilen, oldukça ucuz, lezzetli ve enerji içeriği yüksek gıda-
larla doludur. Porsiyonların büyük olması Amerika Birleşik Devletleri (ABD)  
gibi bazı ülkelerde oldukça yaygındır. Fast food tarzı beslenme şekli de 
giderek yaygınlaşmaktadır. Obez kişilerin yeme davranışları konusunda 
yapılan araştırmalarda, bu kişilerin zayıf olan kişilerle kıyaslandığında enerji 
içeriği yüksek ve yağdan zengin gıdaları tüketmeye eğilimli oldukları belir-
tilmektedir.[4] Bu beslenme şekline bir de düşük fiziksel aktivite eklendiğin-
de yüksek enerji alımına karşın düşük enerji kullanımı obezitenin oluşumu-
nu kolaylaştırır. Ancak akla gelen bir başka soru aynı çevresel koşullara 
rağmen neden bazılarımızın kilo almaya yatkın olduğudur. Bu noktada her 
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dukça büyüktür. Bazı yeme davranışları ve tutumları kilo alımını kolaylaştır-
makta veya kaybedilen kilonun tekrar alınmasına neden olmaktadır.  Bu 
davranış biçimleri obezite tedavisini sürdürürken sıklıkla karşımıza çıkmakta 
ve kimi zaman tedaviyi bırakmaya neden olabilmektedir.[4]  
Emosyonel Faktörler 
Obezite Amerikan Psikiyatri Birliği’nin DSM-IV sınıflandırmasında yeme 
bozuklukları içerisinde yer almamaktadır.[5] Güncel klinik tanı BMI’ya  daya-
narak konmaktadır. Her ne kadar yeme bozuklukları içerisinde yer almasa 
da yeme bozukluklarında yaygın olarak görülen psikolojik özellikleri taşır. 
Bunlar; dürtüsellik, düşük özdeğerlilik, vücut şeklinden hoşnut olmama, 
mükemmeliyetçi tutum ve disinhibisyondur.[6-8] Bazı çalışmalarda vücut 
kilosundaki artış ile borderline kişilik özellikleri arasında bir birliktelik oldu-
ğunu bildirilmiştir.[9]   
Obez hastalar, çalışmalarda genellikle  tıkınırcasına yeme bozukluğu 
olan obezler ve tıkınırcasına yeme bozukluğu olmayan obezler şeklinde iki 
alt gruba ayrılmaktadır.[10,11] Tıkınırcasına yeme bozukluğu olan obezlerin 
kiloları fazla yemeleri ile ilişkilidir ve diğer gruba göre psikopatolojileri de 
fazladır.[12] Tıkınırcasına yemesi olanlarda özellikle depresyon oranları yük-
sektir.[13] Mevcut bulgularla psikopatolojinin nedenini anlamak, aşırı yeme-
nin nedeni mi sonucu mu olduğunun ayırt edilmesi oldukça güçtür.[14]    
Saldırganlık ve öfke yeme bozukluğu olan hastalarda görülen önemli 
psikopatolojik özellikler arasındadır.[15] Bazı araştırıcılar yeme bozuklukla-
rında bozulmuş yeme davranışının düşük özdeğerlik ve yüksek kendine 
yöneltilmiş düşmanlık ile ilişkilendirmişlerdir.[16] Bu kişilerin öfkelerini açığa 
vurmakta zorluk çektikleri saptanmıştır.[17] Ayrıca öfke dışavurumunu kont-
rolde güçlük çekmekle birlikte dürtüsel patlama tarzında davranışlarda ola-
bilmektedir.[18] Obez hastalar üzerinde öfke denetimine yönelik araştırma-
lar yapılmıştır. Bu  araştırmalarda yeme bozuklukları olup öfke denetiminde 
zorluk çeken kişilerin uzun süreli takiplerinde hipertansiyon, serebrovasküler 
ve kardiyovasküler problemler gibi ciddi tıbbi durumlar yaşadıkları göste-
rilmiştir.[19,20]  
Obez kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada duygudurum, yeme tutu-
mu, öfke düzeyi ve yeme ile ilişkili psikopatolojiler değerlendirilmiştir. Tıkı-
nırcasına yeme bozukluğu olan obez kadınlarda depresyon düzeylerinin ve 
yeme ile ilişkili psikopatolojilerin tıkınırcasına yeme bozukluğu olmayan 
obez kadınlardan daha fazla olduğu gösterilmiştir. Ayrıca depresyon düzey-
lerinden bağımsız olarak düşmanlık, eleştiri ve öfke dışa vuruşlarının daha 
yüksek düzeylerde olduğu, dürtüsel özelliklerinin daha belirgin olduğu sap-
tanmıştır.[21] Bu sonuçlar üzerinden obezite tedavisine gönderme yapılmış ANNAGÜR   576 
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ve obez hastaları tedavi ederken psikiyatristlerin özellikle depresyon, dürtü-
sellik ve öfke kontrolü üzerinde durmaları önerilmiştir. 
Kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada stres faktörü oluşturarak yeme 
davranışları ile aleksitimi ve dürtüsellik özellikleri karşılaştırılmıştır. Çalışma-
ya katılanlara toplumsal bir ortamda konuşma yapmaları istenmiş ve bek-
lenti anksiyetesi oluşturulmuştur. Stres faktörü ile gıda alımları değerlendi-
rilmiş, gıda alımı ile aleksitimi ve dürtüsellik karşılaştırılmıştır. Çalışmada 
emosyonel yeme ile aleksitiminin ılımlı ilişkisi saptanırken, emosyonel yeme 
ve dürtüsellik arasında ilişki saptanamamıştır.[22]  
Hem anoreksiya nevroza hem de bulimia nervozada özkıyım önemli bir 
ölüm nedenidir. Çalışmalarda bulimia nervozada özkıyım sonucu ölümlerin 
daha az olduğu ancak  daha sık özkıyım girişiminde bulundukları belirtil-
mektedir. Bununla birlikte obezite de özkıyım girişimlerin oldukça fazla 
olduğu bildirilmiştir.[23]  
Obezite ve Dürtüsellik 
Obezite tedavisinde halen fazla mesafe alındığı söylenemez. Tedavi ile bazı 
kişiler kilo kaybettikleri halde kısa süre sonra kaybettikleri kiloları tekrar 
alabilmektedirler.[24] Çoğu araştırmacı artık kilo kaybetmeye yönelik tedavi 
yanında kaybedilen kiloyu koruyabilmeye yönelik yaklaşımları da  araştır-
maktadır. Gözden geçirilen makalelerde obez kişilerin 1-5 yıl içinde büyük 
bir çoğunluğunun başlangıçtaki BMI’lerine geri döndükleri veya başlangıç 
BMI değerlerinin üzerine çıktıkları gösterilmektedir.[25,26] Günümüzde bu 
konuda sorulan sorulardan biri de “Tedavi sonrasında kaybettikleri kiloyu 
koruyabilenler ile koruyamayanlar arasındaki fark nedir?“ sorusudur.  
Bazı çalışmalarda dürtüselliğin obezite tedavisi sürecinde ortaya çıkan  
yinelemede önemli bir rol oynadığı ileri sürülmektedir.[24] Çocuklardaki 
tedavi sonuçları erişkinlere göre daha olumludur. Aile desteği alabilmeleri, 
alışkanlıklarını erişkinlere göre daha çabuk değiştirebilmeleri, egzersiz için 
daha elverişli olmaları, vücut yapılarının değişime açık olması gibi nedenler 
çocuklardaki tedavi başarısını arttırmaktadır. Çocuklar üzerinde yürütülmüş 
bir çalışmada, 6 aylık bir süreçte bilişsel ve davranışçı terapi uygulanan bir 
grup çocukta grubun yarısında en azından %20 oranında kilo kaybı olmuş-
tur. Aynı grubun 10 yıl sonraki değerlerine bakıldığında grubun %30’unun 
verdikleri kiloyu korudukları gösterilmiştir.[27] Bu yüz güldürücü sonuçlara 
rağmen tüm çocuklarda bu başarı her zaman yakalanmamaktadır. Tedavi 
sonrasında kilo kaybı sonuçları büyük oranda değişiklikler göstermektedir. 
Bazıları kaybedilen kiloyu korurken bazıları koruyamamaktadır. Bunun an-
lamı bazıları yaşam biçimlerini, yeme davranışlarını ve aktivitelerini değişti-577  OBEZİTE ve DÜRTÜSELLİK  
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rebilirken bazıları yapamamaktadır. En önemli soru bu farklılığı yapanın ne 
olduğudur.  
Obezite tedavisinde yinelemenin olası bir öngörücüsü dürtüselliktir. Ya-
pılan çalışmalarda obez kişilerin zayıf olanlara göre daha dürtüsel oldukları 
gösterilmiştir. Özellikle tıkınırcasına yeme bozukluğu olanlarda dürtüsel 
özellikler yüksek bulunmuştur.[28] Dürtüsel kişiler yeme davranışı üzerinde-
ki kontrollerini sağlayamadıklarını ve lezzetli ve yüksek kalorili besinlere 
karşı ilgilerinin fazla olduğunu belirtmişlerdir. Dürtüsellik ayrıca tedaviyi 
yarıda bırakma için öngörücü bir faktör olarak da gösterilmiştir.[29] Hollan-
da’da 8-12 yaşlar arasındaki çocuklar üzerinde yapılmış olan bir çalışmada 
dürtüsellik davranışsal olarak ölçülmüş ve tedavi sonuçları değerlendirilmiş-
tir. Altı ve 12. aylar sonundaki ölçümlerde dürtüsel özelliği olan çocukların 
daha az kilo kaybettikleri gösterilmiştir. Ayrıca dürtüsel çocukların lezzetli 
yiyeceklere karşı daha yatkın oldukları, bu nedenle de diyet programlarına 
daha fazla dikkat etmek gerektiğine değinilmiştir.[24]   
Obez tıkınırcasına yeme bozukluğu olan kadınlarla obez olup tıkınırcası-
na yeme bozukluğu olmayan kadınlar karşılaştırıldığında tıkınırcasına yeme 
bozukluğu olan grupta dürtüsel davranışlar daha yüksek bulunmuştur.[6,30] 
Bu konuda yapılan bazı çalışmalar sadece kişisel geri bildirimlere dayanırken 
bazı çalışmalarda davranışsal ölçümler de yapılmıştır. Davranışsal ölçümlerin 
yapıldığı çalışmalar daha çok çocuk yaş grubunda yapılmıştır. Genellikle de 
davranışsal bir görev verilip baskılanma özelliklerine bakılmış veya ödüle 
duyarlılıkları ve ödülü erteleyebilme özellikleri ölçülmüştür.[31-33]   
Obezite DEHB İlişkisi 
Obezite ve dürtüsellik ilişkisini güçlendiren bir diğer konu da dikkat eksikliği 
hiperaktivite bozukluğu (DEHB) olan çocuklardaki obezitedir.[34] Obezite 
tedavisi gören çocukların büyük bir kısmında (%58) DEHB saptanmıştır. Yine 
DEHB olan çocukların BMI’lerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir. [35]  
DEHB patofizyolojisinde dopamin disregülasyonuna yönelik kuvvetli ka-
nıtlar vardır.[36,37] İnsan ve hayvan deneylerinde dopaminin iştahın düzen-
lenmesinde önemli bir rolü olduğu gösterilmiştir. Ayrıca obez kişilerde 
striatumda uygun D2 reseptörünün azaldığına yönelik kanıtlar vardır.[38-41] 
Prefrontal korteksde dopaminerjik değişiklikler olduğu öne sürülen 
DEHB’nun bir alt tipi olan dikkat eksikliği nozukluğunda  da (DEB) obezite 
riski artmıştır.[42] Ayrıca çalışmalarda DEHB tedavisinde yaygın olarak kulla-
nılan ve dopamin gerialım inhibisyonu yapan metilfenidatın özellikle diyette 
yağ alımını azaltarak enerji alımını azalttığı bildirilmektedir.[43,44] Bu güçlü 
kanıtlar ışığında dopaminin fronto-striato- serebellar yolak yoluyla davranış ANNAGÜR   578 
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ve bilişler üzerine etkisi olan bir nöromodülator olduğu söylenebilir. Farma-
kolojik tedavide de bu sistemi hedeflenmekte ve dürtüsellik, dikkatsizlik ve 
hiperaktivite düzeltilmeye çalışılmaktadır.[45]  
DEHB ve obezitenin birlikte görülmesine yönelik hipotezlere göre beynin 
ödül merkezindeki dopaminerjik yetersizliğine bağlı olarak obezite ile 
glukoz açlığına yatkınlık arasında bir ilişki oluşmaktadır. Büyük miktarda 
karbonhidrat ya da alkol alımı beyinde dopamin kullanımını uyarır.[46] 
DEHB’da bulunan dopaminerjik ödül sistemindeki yetersizlik madde kulla-
nım bozukluğu için bir risktir. Yani beyin ödül merkezini yapay olarak tetik-
leyen madde ile dopaminerjik artış sağlamaktadır. Benzer şekilde yüksek 
miktarda gıda alımı da dopaminerjik aktivasyonu sağlayarak bir çeşit 
terapötik etki oluşturmaktadır.[47] Bu verilerden yola çıkarak obez kişilerin 
tedavisinde dopaminerjik uyarıyı sağlamak yararlı olabilir. Nitekim bazı 
çalışmalar DEHB’da kullanılan stimülanların çocukluk çağı obezitesi ve 
DEHB’nun birlikte görüldüğü durumlarda obeziteyi azaltıcı etkisinin kullanı-
labileceği vurgulanmıştır.[37,48]  
Obezite Dürtü Kontrol Bozuklukları İlişkisi 
Dürtüsellik ve obezite birlikteliği üzerine yapılmış çalışmalardan bir diğeri 
de yeme bozukluğu olanlarda dürtü kontrol bozukluklarını araştıran çalış-
malardır. Avrupa ve Amerika’da çok merkezli yürütülen bir çalışmada yeme 
bozukluğu olan kadınlarda dürtü kontrol bozukluklarının görülme oranları-
na bakılmıştır.[49] Yeme bozukluğu tanısı almış (bulimia nevroza, anoreksiya 
nevroza ve başka yerde sınıflandırılamayan yeme bozuklukları) yaşları 13-65 
arası 709 kadın çalışmaya dâhil edilmiştir. Yaşam boyu dürtü kontrol bozuk-
lukları sıklığına, kişilik özelliklerine, dürtüsel özelliklerine, diğer psikiyatrik eş 
tanılarına bakılmış, yaşam boyu dürtü kontrol bozuklukları s ıklığı %16.6 
olarak saptanmış, en sık kompulsif satın alma (%11.8) rastlanırken ikinci 
sıklıkta kleptomani (%4.5) saptanmıştır. Toplam grup tıkınırcasına yeme 
bozukluğu olanlar ve olmayanlar olarak ikiye ayrıldığında ise tıkınırcasına 
yeme bozukluğu olanlarda dürtü kontrol bozuklukları’ları istatistiksel olarak 
anlamlı oranlarda farklılık göstermiştir. Tıkınırcasına yeme bozukluğu olan-
larda %20.1 oranında dürtü kontrol bozuklukları saptanmıştır. Dürtü kontrol 
bozuklukları saptanan grupta zarardan kaçınma, nörotisizm ve bilişsel dür-
tüsellik yüksek bulunurken kendine yöneltilmişlik daha düşük bulunmuştur. 
Dürtü kontrol bozuklukları saptanan yeme bozuklukları hastalarının uyum-
suz telafi edici davranışlarının (laksatif, diüretik, iştah baskılayıcı ve perhiz) 
daha fazla olduğu belirtilmiştir. Ayrıca dürtü kontrol bozuklukları saptanan 
grupta alkolik olmayan madde kullanım oranları da dürtü kontrol bozukluk-
ları saptanmayanlara göre oldukça yüksek saptanmıştır. Yaşam boyu eksen I 579  OBEZİTE ve DÜRTÜSELLİK  
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ve eksen II bozukluk eş tanısı değerlendirildiğinde; dürtü kontrol bozukluk-
ları saptananlarda depresyon ve anksiyete bozukluklarının daha yüksek 
oranda bulunduğu saptanmıştır. Ayrıca kişilik özelliği olarak da B kümesi 
kişilik özellikleri (özellikle borderline kişilik) ve kaçıngan kişilik özellikleri 
dürtü kontrol bozuklukları saptanan grupta daha yüksek bulunmuştur. Dür-
tü kontrol bozukluğu ile yeme bozukluğu birliktelik kötü prognoz gösterge-
sidir. Özellikle de tanınmamış ve tedavi edilmemiş dürtü kontrol bozuklukla-
rı varlığı yeme bozukluklarının tedavisini sonuçsuz bırakmaktadır.  
Sonuç 
Obezite tedavisinde henüz istenilen düzeye gelinememiş olması bu konu-
daki açıkların yeniden gözden geçirilmesine neden olmuştur. Özellikle kilo 
kaybettiren tedavi programlarının bir süre sonra duraksaması ve relapsların 
olması bir şeylerin eksik olduğu veya bazı kazanımların nerede kaybedildiği 
sorusunu akla getirmektedir. Araştırmacılar özellikle çevresel faktörler ve 
davranışsal faktörler üzerinde değiştirilebilecek noktaları keşfetmeye çalış-
salar da neden bazı kişilerde davranış değiştirmenin zor olduğu üzerinde 
yoğunlaşmışlardır. Dürtüselliğin obezite tedavisinin yinelemesinde önemli 
bir rol oynadığı ileri sürülmektedir.[24] Dürtüsellik ayrıca tedaviyi yarıda 
bırakma için öngörücü bir faktör olarak da gösterilmiştir.[29] Tüm bu bilgi-
ler tedavi planlanmasında yol gösterici olmalıdır. Dürtüsel davranışı azalt-
mada kullanılan özgül bilişsel davranışçı terapi uygulamalarının obezite 
tedavisine de önemli katkısı olabileceği öngörülebilir.[50,51] Obezitenin 
kronik bir hastalık olduğu unutulmamalı ve uzun süreli takip ve tedaviler 
planlanmalıdır.  
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